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INTRODUCCIÓN

En los últimos años se ha observado un impresionante
aumento en el número de artículos científicos relacio‐
nados con el metabolismo del calcio y la vitamina D.
Tenemos un conocimiento mucho más profundo de
muchos aspectos fisiopatológicos. No obstante, y pese
a ello, también paralelamente se han desarrollado una
serie de bulos, mitos y leyendas tanto sobre el calcio
como sobre la vitamina D, muchos de ellos absoluta‐
mente injustificados, y otros derivados de una mala in‐
terpretación de algunos artículos científicos. 

Dado que ello puede llevar al abandono de trata‐
mientos o la toma de los mismos de manera errónea,
hemos desarrollado este artículo con el fin de aclarar,
con evidencia científica, algunos de estos aspectos.

RECUERDO DE LA FISIOLOGÍA DE CALCIO Y LA VITAMINA D
La absorción de calcio depende de la vitamina D y es
un mecanismo saturable. A partir de una determi‐
nada cantidad y alcanzarse el nivel óptimo de absor‐
ción, todo el calcio que se ingiera de más no se
absorbe y es eliminado por las heces.

Diariamente se eliminan por el riñón entre 100 y
200 mg de calcio en condiciones normales. Asimismo,
por las heces se pierden entre 800 y 900 mg de calcio,
producto de la secreción de sales biliares y jugos pan‐
creáticos. Se denominan “pérdidas obligadas de calcio”
y en su conjunto constituyen unos 1.000 mg (Figura 1).
El calcio no puede ser sintetizado por ninguna vía me‐
tabólica y, por lo tanto, debe tomarse por la dieta [1]. 

Los niveles de calcio séricos deben permanecer
muy estables, sin apenas oscilaciones entre 8,8 y 10,5
mg/dl, porque de la estabilidad de estas cifras depen‐
den multitud de funciones fisiológicas vitales para el
organismo, como la contracción muscular, la transmi‐
sión nerviosa y la coagulación, por solo nombrar al‐
gunas de ellas [1].

Si las pérdidas diarias no son repuestas por la in‐
gesta, se produce diariamente un balance negativo y,
para mantener los niveles séricos estables de calcio,

se activa la parathormona (PTH), que aumenta la re‐
sorción ósea y normaliza la calcemia. Si estas circuns‐
tancias se prolongan, a largo plazo, las dietas pobres
en calcio aumentan el riesgo de sufrir osteoporosis y
fracturas por fragilidad [2,3].

“Los humanos no necesitamos tomar leche después
del destete”
Falso. El calcio es un mineral que no puede ser sinte‐
tizado por el organismo; por lo tanto debe ingerirse.
Pero el calcio se encuentra presente sobre todo en los
productos lácteos, siendo difícil llegar a las cantida‐
des requeridas diarias con otros alimentos que no
sean lácteos. En la tabla 1 se recoge una relación del
contenido de calcio de los principales alimentos, y en
la tabla 2 se muestran los requerimientos diarios es‐
tablecidos por consenso, dependiendo de las diferen‐
tes etapas de la vida [4]. Tomando 2 yogures diarios
y 2 vasos de leche, alcanzaríamos estos requisitos.

De no tomar lácteos y eliminarlos por completo de
la dieta, tendríamos un balance de calcio negativo dia‐
rio, pues las pérdidas obligadas se mantienen, inde‐
pendientemente de la dieta. El organismo no puede
permitir que los niveles séricos de calcio disminuyan,
y desde que disminuye la ingesta de calcio se produce
un aumento de la PTH, quien aumenta la resorción
ósea para evitar la hipocalcemia. De mantenerse esta
situación durante mucho tiempo, puede producirse a
largo plazo una pérdida de la masa ósea que condu‐
cirá a la aparición de una osteoporosis y a un au‐
mento del riesgo de fracturas por fragilidad [5].

Por otro lado, está descrito que poblaciones con
dietas equilibradas y ricas en calcio, o con una ingesta
de suplementos de calcio con o sin vitamina D, se pro‐
duce un aumento de la densidad mineral Ósea (DMO)
[6] y una disminución del riesgo de fractura [7], así
como un descenso en el riesgo de litiasis renal [5].

Los animales no toman lácteos sencillamente por‐
que no ha sido capaces de domesticar a otros anima‐
les.
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“EL CALCIO CON O SIN VITAMINA D DEBE TOMARSE CON LA CENA

O BIEN EN AYUNAS”
No hay ninguna razón objetiva que justifique esta ase‐
veración. La sal de calcio más frecuentemente utili‐
zada es el carbonato de calcio, que se absorbe mejor
en medio ácido [8]. Por ello, el calcio debe tomarse en
el momento en que haya más ácido en el estómago,
que es justamente al terminar de almorzar. Como en
nuestra cultura la comida más importante la realiza‐
mos al mediodía, es después del almuerzo cuando se
debe tomar el calcio. En la cultura anglosajona, que
realizan un almuerzo más ligero y una cena más
abundante, el calcio debe tomarse después de cenar,
pero siempre al finalizar la misma.

Otras sales como el citrato o el pidolato de calcio
se absorben mejor que el carbonato, pero son más
caras y, por ello, bastante menos utilizadas. No hay
ninguna razón para indicar la toma del calcio en ayu‐
nas y aún menos para que sea por la noche.

“LA INGESTA DE LÁCTEOS (POR LA DIETA O POR MEDIO DE SU-
PLEMENTOS) AUMENTA EL RIESGO DE LITIASIS Y DE CARDIOPATÍA

ISQUÉMICA”
Es un error pensar que el calcio ingerido por la dieta
o por suplementos sea inmediatamente eliminado
por el riñón, y que en el caso de tomar un exceso de
este mineral se observe un aumento del riesgo de li‐
tiasis. Toda la cinética del calcio está estrictamente
regulada por las hormonas implicadas en el mismo:
PTH, calcitonina y la propia vitamina D, además de la
propia cinética que regula el flujo intra y extracelular
del calcio.

Debe tenerse en cuenta lo indicado en el segundo
apartado: una dieta pobre en calcio produce la estimu‐
lación de la PTH y esta aumenta la excreción urinaria
del calcio [2]. A la inversa, en pacientes con hipercal‐
ciuria, la suplementación de calcio y vitamina D pro‐
dujo un descenso de la calciuria [5] y una disminución
en la recidiva de cólicos renales [9,10].

Figura 1. Fisiología de la absorción y excreción del calcio
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Tabla 1. Contenido de calcio: miligramos por cada 100 g de porción comestible del producto

Alimentos Contenido en calcio

Queso manchego curado 1.200

Quesos gruyère, emmental, roquefort 560 – 850

Queso manchego fresco 470

Sardinas en aceite 400

Almendras, avellanas 240

Cigalas, langostinos, gambas... 220

Queso de Burgos 186

Yogur 127 – 180

Higos secos 180

Helados 150

Garbanzos 145

Natillas y flanes 140

Pistachos 136

Leche de vaca 130

Judías blancas, habas secas 130

Almejas, berberechos, chirlas... 120

Chocolate con leche 120

Batidos lácteos 120

Acelgas, cardo, espinacas, puerro... 87 – 114

Queso en porciones 98

Nueces, dátiles, pasas... 70

Aceitunas 63

Requesón y cuajada 60

Langosta y bogavante 60

Lentejas 56

Huevo de gallina 51

Bacalao 51

Pasteles, pastas... 48

Sardinas 43

Alcachofas, coles, repollo, judías verdes... 40
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De la misma manera, el calcio ingerido no va a de‐
positarse directamente en las arterias aumentando el
riesgo de arteriosclerosis y, subyacentemente, el
riesgo de cardiopatía isquémica. Algunos autores han
sugerido que la utilización de suplementos de calcio
produce un aumento del riesgo de cardiopatía isqué‐
mica, infartos de miocardio y muerte súbita [11‐13].
Estos trabajos, muy alarmantes y que han tenido una
gran repercusión en la comunidad científica, son me‐
todológicamente discutibles, pues en su mayoría son
meta‐análisis. En algunos de ellos, el diagnóstico de
infarto de miocardio era autorreferido, sin informes
médicos [13]. Casi inmediatamente, otros meta‐aná‐
lisis publicaron resultados opuestos. Con los datos de
que disponemos hoy en día, no se debe temer que los
suplementos de calcio, con o sin vitamina D, aumenten
el riesgo de litiasis o de cardiopatía isquémica [14‐18].

“EN ESPAÑA NO HAY DÉFICIT DE VITAMINA D, PUES ES UN PAÍS

MUY SOLEADO”
Es uno de los mitos más grandes. España es un des‐
tino turístico de primera línea mundial, sobre todo
por su sol. Por ello se piensa, equivocadamente, que
durante todo el año disponemos de ese sol y, el error
más importante, que lo aprovechamos adecuada‐
mente.

En primer lugar, la situación en el espacio de la Tie‐
rra, oblicua con respecto a su eje, hace que podamos
disponer adecuadamente de los rayos solares solo
durante los meses de verano. Fuera de esta época, por
encima del paralelo 35 los rayos de sol no llegan ade‐
cuadamente a la Tierra y casi toda España se encuen‐

tra por encima de ese paralelo [19], con la excepción
de las Islas Canarias. 

Existe además otra circunstancia que hace que la
población no aproveche las horas de sol, y esta la
constituye nuestro estilo de vida. Pasamos la mayor
parte de nuestra vida dentro de casa, y cuando sali‐
mos lo hacemos con ropa. En los meses de más sol,
por las elevadas temperaturas evitamos salir de casa
y por el temor a las neoplasias cutáneas, la escasa
exposición solar que tenemos se hace con protec‐
ción solar, la cual reduce a mínimos la síntesis de vi‐
tamina D.

Por eso se ha observado que en España existe una
deficiencia de vitamina D similar a la de otros países
europeos, tanto en personas sanas, mujeres pre o
postmenopáusicas [20], como en afectas de osteopo‐
rosis [21], y mucho más si se encuentran asiladas en
centros de crónicos [22]. En países nórdicos, conoce‐
dores de este problema, han suplementado los ali‐
mentos con vitamina D [23], y por ello los niveles
séricos de la reserva de vitamina D o 25(OH) vitamina
D (25(OH)D) son curiosamente más bajos en España,
país “soleado por excelencia” que en los nórdicos, lo
que se ha llamado la “paradoja de la vitamina D” [24].

Por solo poner un ejemplo, los alumnos de Medi‐
cina de la Universidad de Las Palmas de Gran Canaria,
serían los candidatos ideales a tener unos niveles óp‐
timos de vitamina D: son sanos, jóvenes, con conoci‐
miento de la fisiología de la vitamina D y con todas las
horas de sol disponibles, pero, al no aprovechar estas
horas (están casi todo el tiempo dentro de los hospi‐
tales, las aulas y bibliotecas) se describió la existencia

Tabla 2. Cantidades diarias de calcio recomendadas según la edad. Instituto Nacional de la Salud (National Institutes
of Health –NIH-) [4]

Etapa de la vida Cantidad recomendada

Bebés hasta los 6 meses 400 mg

Bebés entre 6 meses y 1 año 600 mg

Niños de 1 a 5 años 800 mg

Niños de 6 a 10 años 800 – 1.200 mg

Adolescentes y jóvenes adultos de 11 a 24 años 1.200 – 1.500 mg

Mujeres de 25 a 50 años 1.000 mg

Mujeres embarazadas o en periodo de lactancia 1.200 – 1.500 mg

Mujeres postmenopáusicas con terapia estrogénica 1.000 mg

Mujeres postmenopáusicas sin terapia estrogénica 1.500 mg

Hombres de 25 a 65 años 1.000 mg

Hombres y mujeres de más de 65 años 1.500 mg
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de una insuficiencia –cifras inferiores a 30 ng/ml de
25(OH)D– en el 61% de ellos [25]. Resultados similares
se encontraron en atletas de élite en España [26].

“TODAS LAS VITAMINAS D SON IGUALES”
La piel sintetiza el primer metabolito de la vitamina
D, que es el sustrato, llamado calciferol. Este es trans‐
portado por una proteína transportadora, la DBP (vi-
tamin D binding protein) hasta el hígado, donde se
produce la 25 hidroxilación, sintetizándose el calci‐
diol, que es un metabolito ideal para medir la reserva
de vitamina D del organismo. El calcidiol es bastante
más activo que el calciferol, y son fármacos que nos
son equipotentes [27].

Finalmente, con la misma proteína transportadora,
en el riñón se produce la 1 alfa hidroxilación, siendo el
resultado final el 1,25 dihidroxicolecalciferol o calci‐
triol, el metabolito biológicamente activo (en realidad
una hormona), que es el que se une a los receptores de
la vitamina D (VDR) en prácticamente todos los tejidos
del organismo [28].

Para la estimación de los niveles séricos de vita‐
mina D, el metabolito ideal es el calcidiol [29]. Sin em‐
bargo, para la utilización terapéutica de los suplementos

de vitamina D, el metabolito de elección es el calcife‐
rol, por dos razones: primera, es el más seguro, pues
al estar al principio de la cadena fisiológica, el orga‐
nismo es capaz de dirigir la misma hacia la produc‐
ción de metabolitos más o menos activos, ya que
dispone de muchos metabolitos de reserva; y se‐
gunda, la totalidad de los estudios realizados en el
campo de la osteoporosis con los fármacos de refe‐
rencia lo han sido con calciferol [30]. 

El calcidiol debe reservarse para los pacientes afec‐
tos de insuficiencia hepática y en los casos de severa
deficiencia de vitamina D, para obtener una recupera‐
ción rápida de los niveles normales. Sin embargo, dada
su potencia, se han descrito casos de hipercalcemia
con su uso [31], y recientemente la Agencia Española
de Medicamentos y Productos Sanitarios (AEMPS) ha
publicado un aviso sobre varios casos de intoxicación
con este fármaco [32].

Finalmente está el calcitriol, el metabolito activo y,
por lo tanto, la hormona como tal [33]. Con su utiliza‐
ción deben monitorizarse los niveles séricos de calcio
por el riesgo de hipercalcemia. Es un fármaco poten‐
cialmente peligroso y, por ello, su dispensación está
regulada por un visado de inspección (véase tabla 3).

Tabla 3. Metabolitos de la vitamina D

Metabolito Nombre Utilidad Nombre comercial

D3 Calciferol Sustrato Cadelius D

25(OH)D Calcidiol Mide la reserva Hidroferol

1,25(OH)2D Calcitriol Principio activo Rocaltrol
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TEST DE AUTOEVALUACIÓN

1. Las pérdidas obligadas de calcio son:
a. Por la piel, y respiración, sobre 250 mg diarios
b. Por las heces y respiración unos 500 mg diarios
c. Por orina, unos 400 mg diarios
d. Por orina y heces unos 1.000 mg diarios

2. A una mujer después de la menopausia, se le aconseja que ingiera diariamente:
a. 250 mg de calcio
b. 500 mg de calcio
c. 1.000 mg de calcio 
d. 1.500 mg de calcio

3. La paradoja española de la vitamina D viene a decir:
a. Que la vitamina D no es lo que parece ser
b. Que los niveles de vitamina D son normales en España
c. Que los niveles de vitamina D son bajos en los países nórdicos
d. Todo lo anterior es falso

4. ¿Cuál de los siguientes alimentos tiene un mayor contenido de calcio en miligramos por cada
100 g de porción comestible:

a. Aceitunas
b. Sardinas
c. Huevos de gallina
d. Queso manchego curado

5. ¿Cuál es la prevalencia de hipovitaminosis D en los alumnos de Medicina de la Universidad
de Las Palmas de Gran Canaria? (valores de 25HCC inferiores a 30 ng/mL):

a. 15%
b. 25%
c. 40%
d. 61%

Respuestas correctas en páginas 23 y 24



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles false
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Gray Gamma 2.2)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Off
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.1000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo true
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile (None)
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 350
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 350
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
    /ESP <>
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice




